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Amelogênese Imperfeita (AI) é uma displasia do esmalte dentário de origem hereditária que compreende um complexo grupo 
de alterações estruturais do esmalte, que pode ou não ser associada a outras displasias locais ou a alterações sistêmicas. Esta 
anomalia caracteriza-se pela perda qualitativa e/ou quantitativa do esmalte dentário. O paciente do sexo masculino, 10 anos, 
procurou atendimento odontológico com queixa de dor nos dentes, comprometimento estético severo. Na anamnese a responsável 
relatou que o paciente apresentava deficiência de cálcio, fósforo e potássio. Ao exame clínico observou-se a presença de dentadura 
mista, perda de estrutura dental, gengivite e ausência de cárie dentária. O diagnóstico foi de amelogênese  imperfeita e o tratamento 
proposto foi a  terapia periodontal básica, restauração/selamento do dentes com cimento de ionômero de vidro. A AI pode afetar a 
função e a estética, o tratamento foi concluido com sucesso, porém o paciente necessita de acompanhamento preventivo periódico 
para proservação.  













A Amelogênese Imperfeita (AI) é um distúrbio do desenvolvimento hereditário que afeta a deposição, calcificação ou 
maturação do esmalte dentário nas dentições decídua e permanente [1]. Afetando o desenvolvimento da estrutura do esmalte na 
ausência de alterações sistêmica ou generalizadas [2]. A AI pode apresentar uma prevalência bastante variável em diferentes 
populações, sendo a prevalência média mundial menor do que 0,5% [3]. A etiologia dessa alteração está associada à mutação 
genética ou a alteração de expressão gênica de cinco genes específicos, tais como, AMEL (amelogenina), ENAM (enamelina), 
MMP20 (metaloproteinase da matriz - 20), KLK4 (calicreína-4) e FAM83H [4], [5]. Fatores genéticos e ambientais que afetam qualquer 
um dos estágios da amelogênese podem causar vários tipos de defeitos no esmalte [6].  
A AI foi classificada [7] em 4 tipos diferentes, tais como, hipoplásica, hipomineralizada, hipomaturada e hipomaturada com 
formas de taurodontismo e mais 14 subtipos específicos, baseados em estudos clínicos, genéticos e radiográficos. Baseando-se 
apenas em dados clínicos e radiográficos essa alteração pode ser dividida em três grupos: 1- Hipoplasia, na qual o esmalte tem sua 
quantidade reduzida, mas é relativamente bem mineralizado; 2- Hipocalcificação na qual o esmalte é pobremente mineralizado, 
embora seja formado por quantidades normais e 3- Hipomaturação que consiste em defeitos na mineralização do esmalte, uma falha 
nos últimos estágios de formação [8]. Os tipos de hipomaturada com taurodontismo foi documentada como uma condição rara, com 
casos clínicos envolvidos em gerações sucessivas [9]. 
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Fenotipicamente, o esmalte dentário apresenta-se anormalmente finos, macios, frágeis e descoloridos, provocando dor de 
origem dental, trazendo como consequências dificuldades na alimentação, além de constrangimentos sociais. [10]. É necessário 
excluir fatores extrínsecos ambientais, estabelecer prováveis padrões de herança, reconhecimento do fenótipo e correlação das 
épocas de formação dos dentes para excluir quaisquer distúrbios de desenvolvimento dos dentes [11]. O diagnóstico diferencial é 
realizado comparando essa alteração com as doenças mais comuns que afetam o esmalte, tais como a fluorose e a 
hipomineralização do molar incisivo [12]. O tratamento depende da severidade do problema, mas basicamente consiste em prevenir 
más oclusões, restaurar a função mastigatória, reduzir a sensibilidade e melhorar tanto a estética quanto o psicológico do paciente 
frente a esta condição [13]. Fatores como idade, condição socio econômica, severidade e o tipo de amelogênese devem ser 
considerados no plano de tratamento [14]. 
 
RELATO DE CASO 
 
Paciente do sexo masculino, 10 anos, compareceu à Clínica de Odontopediatria do Hospital Odontológico da Universidade 
Federal de Uberlândia com queixa de dor nos dentes e dificuldade de lidar com sua condição estética. Na anamnese a mãe relatou 
que o mesmo apresentava deficiência sistêmica de minerais, tais como, cálcio, fósforo e potássio e por isso, realizava 




Durante o exame clínico intrabucal, pôde-se perceber que o paciente encontrava-se na fase de dentadura mista, e que a 
desordem genética afetava ambas as dentições (Figura 1A, 1B e 1C). O aspecto dos dentes era de cor amarelada, com acentuada 
perda de estrutura de esmalte dental e com a presença de biofilme dental visível e cálculo dental, presença de gengivite e ausência 
de atividade de cárie dentária. Os dentes 55, 75 e 85 apresentavam mobilidade acentuada, pois estavam no estágio completo da 
rizólise. No exame radiográfico foi possível perceber que não havia alterações de número (agenesia e supranumerários), tão pouco 
outras alterações patológicas; os molares 36 e 46 apresentam taurodontismo (Figura 2). 
O tratamento proposto e realizado incluiu uma terapia periodontal básica incluindo raspagem supragengival das arcadas 
superior e inferior, exodontia dos dentes 55, 75 e 85, controle do biofilme dentário e o selamento/restauração com cimento de 
ionômero de vidro das faces oclusais de pré-molares e molares, faces vestibulares e palatinas dos anteriores superiores. Após o 
início do tratamento proposto, o elemento dental 42, sofreu uma fratura total da coroa, restando apenas raiz residual (Figura 3A e 




A AI pode gerar consequências de hipersensibilidade, baixa qualidade estética dos dentes e baixa qualidade mecânica dos 
tecidos envolvidos, o que pode prejudicar a saúde bucal e a qualidade de vida [15]. No relato de caso em questão, o paciente 
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procurou o atendimento odontológico, principalmente pela hipersensibilidade e comprometimento estético. O fato do mesmo ter 
procurado pelo tratamento na clínica de odontopediatria, propiciou um atendimento e diagnóstico precoce. 
Sabandal & Schäfer (2016) [16] relatam que não existem recomendações terapêuticas definidas disponíveis para pacientes 
que sofrem de AI. Ao tratar pacientes com AI é viável que seja realizada uma abordagem multidisciplinar e com diagnóstico precoce, 
para que o prognóstico seja favorável. As melhores abordagens de tratamento e consultas são para prevenir o desgaste oclusal 
progressivo ou a destruição por problemas periodontais e cárie dentária. 
O objetivo do tratamento é oferecer o controle da dor, prevenção, estabilização e restauração de qualquer defeito na 
superfície [3]. A maioria dos pacientes com AI poderão ser submetidos ao tratamento odontológico básico, que pode ser oferecido 
por um cirurgião-dentista clínico geral, posteriormente esse profissional pode encaminhar o paciente para um especialista de acordo 
com as necessidades do paciente. A reabilitação dos pacientes com AI requer um planejamento cauteloso, considerando 
principalmente a idade e a cooperação do paciente [17]. O paciente em questão apresentava boa capacidade cooperativa para a 
completa realização do tratamento proposto que incluiu abordagem preventiva com o controle do biofilme dentário, orientações de 
higiene bucal e escovação dental supervisionada, além da abordagem restauradora e cirúrgica. 
A terapêutica proposta visou preparar o paciente para uma reabilitação bucal definitiva quando estiver na fase adulta, onde 
sua oclusão poderá ser reestabelecida e sua maturidade favorecer tratamentos mais invasivos, como instalação de implante, na 





A abordagem odontológica adotada foi efetiva, as queixas de dores de dentes desapareceram e o componente estético ainda 
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Figura 1 – A: Exame clínico inicial do paciente podendo verificar a 




















Figura 2 -  Exame radiográfico com presença sugestiva de taurodontismo nos dentes 



























Figura 3 – A: Região de dente 32 (extraído devido à fratura); 
B: Raiz residual do dente 32.  
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